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A Doença de Alzheimer (DA) e a Demência Frontotemporal (DFT) são manifestações frequentemente 
observadas na prática clínica em avaliação neuropsicológica no idoso. Contudo, a similaridade dessas 
manifestações impõe uma dificuldade para estabelecer quais são os critérios diagnósticos diferenciais. 
O objetivo deste artigo é descrever os principais critérios nosológicos para a DA e para a DFT. A 
neurofisiopatologia é um marcador evidente nessa distinção. Uma plena compreensão nosológica nos 
distintos quadros demências é importante para a avaliação neuropsicológica. 
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Título em inglês 
Alzheimer's disease (AD) and Frontotemporal Dementia (FTD) are clinical symptoms often observed 
in practice in neuropsychological assessment in the elderly. However, the similarity of these events 
represents a difficulty to establish which would be the differential diagnostic criteria. The purpose of 
this article is to describe the main nosologic criteria for AD and FTD. The neuropathophysiology is a 
clear marker of this distinction. The nosological understanding of the different characteristics of 
dementia subtypes is important for neuropsychological assessment.  
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A avaliação neuropsicológica (AN) é um procedi-
mento de investigação das relações entre as funções 
cognitivo-comportamentais e as funções do Sistema 
Nervoso Central (Hamdan, Pereira, & Riechi, 2011). 
O objetivo da AN é descrever as alterações cognitivas 
decorrentes de lesões e disfunções cerebrais no indi-
víduo. É um método eficiente para auxiliar no diag-
nóstico e no acompanhamento da evolução de inúme-
ras condições clínicas, em particular, nas demências. 
Demência é um termo amplo utilizado para designar 
uma variedade de condições clínicas caracterizadas 
pelo comprometimento intelectual que interfere nas 
atividades do dia a dia do paciente. Existem várias 
causas de demência (ver Tabela 1). A AN é importan-
te para o diagnóstico clínico dos quadros demenciais. 
Para cumprir essa finalidade é essencial conhecer os 
critérios diagnósticos das diferentes doenças. O obje-
tivo deste artigo é descrever os principais critérios 
nosológicos para a Doença de Alzheimer (DA) e a 
Demência Frontotemporal (DFT). Ambas estão entre 
os quadros demenciais mais frequentes na prática 
clínica em avaliação neuropsicológica no idoso.  
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Tabela 1  
Principais causas de demências 
Doença de Alzheimer (Mielke et al., 2014) 
Doença vascular (Hachinski et al., 2006) 
Demência Frontotemporal (Elderkin-Thompson, Boone, Hwang, & Kumar, 2004) 
Esclerose múltipla (Calabrese, 2006) 
HIV (Hardy & Vance, 2009) 
 
Doença de Alzheimer 
Com o avanço da expectativa de vida nas últimas 
décadas, a DA tem prevalecido como a causa mais 
frequente de demência (Hamdan & Bueno, 2005; 
Reitz, Brayne, & Mayeux, 2011). A DA é caracteriza-
da por um progressivo comprometimento cognitivo, 
comportamental e funcional na idade adulta, sobretu-
do na velhice (Reitz & Mayeux, 2014; Valls-Pedret, 
Molinuevo, & Rami, 2010). Estima-se que a incidên-
cia de DA triplicará nos próximos 40 anos nos Esta-
dos Unidos, atingindo 13,8 milhões de pessoas em 
2050, contra 4,7 milhões, em 2010 (Hebert, Weuve, 
Scherr, & Evans, 2013). De evolução lenta e insidiosa, 
a DA prejudica progressivamente funções neurocogni-
tivas como memória, orientação, juízo, planejamento 
e linguagem (Herrera-Rivero, Hernandez-Aguilar, 
Manzo, & Aranda-Abreu, 2010). Com a progressão da 
demência, o indivíduo perde gradativamente a capaci-
dade de gerenciar as atividades da vida diária (traba-
lho, estudo, lazer, vida social), e, inclusive, em está-
gios mais avançados, a capacidade de cuidar de ques-
tões básicas, como higiene pessoal e alimentação, 
necessitando da presença e ajuda de um cuidador 
(Cruz & Hamdan, 2008). Em nível histopatológico, a 
presença dos emaranhados neurofibrilares e placas 
senis no cérebro gradualmente levam à perda de si-
napses e morte neuronal, cujas manifestações clínicas 
aparecem na forma de alterações cognitivas (Valls-
Pedret et al., 2010). A gravidade dos sintomas aumen-
ta conforme as diversas partes do cérebro vão sendo 
gradativamente danificadas (Herrera-Rivero et al., 
2010).  
Não há uma causa específica para a DA e sua etio-
patogenia é múltipla. Diversos fatores de risco como 
mudanças cerebrovasculares (infarto hemorrágico, 
infartos corticais isquêmicos, vasculopatias e altera-
ções na substância branca), idade, herança genética, 
alimentação, traumatismo crânio-encefálico e estado 
de saúde geral são possíveis fatores para o desenvol-
vimento de demências (Herrera-Rivero et al., 2010; 
Reitz & Mayeux, 2014). Por outro lado, embora pos-
sam estar associados com a etiologia ou resultados de 
uma determinada doença, os fatores de risco geral-
mente não são suficientemente sensíveis e específicos 
para se tornarem marcadores de um provável diagnós-
tico (Reitz et al., 2011). Considera-se a idade o princi-
pal fator de risco para o desenvolvimento de DA 
(Herrera-Rivero et al., 2010; Valls-Pedret et al., 
2010). 
A DA não tem cura e, até o momento, não há me-
dicamentos capazes de conter o avanço da demência e 
evitar o comprometimento progressivo de funções 
neurocognitivas. Os fármacos anticolinesterásicos 
(tacrina, donepezil, rivastagmina e galantamina) e a 
memantina (antagonista não competitivo do receptor 
NMDA do glutamato), disponíveis para tratamento da 
DA no Brasil (Vale et al., 2011), possuem efeito limi-
tado e apenas aliviam os sintomas clínicos, retardando 
o declínio cognitivo por um curto período de tempo, 
que varia de 6 a 12 meses (Buschert, Bokde, & Ham-
pel, 2010). Os anticolinesterásicos atuam no sentido 
de reduzir a degradação da acetilcolina – neurotrans-
missor implicado em diversos processos cognitivos e 
cuja síntese é drasticamente reduzida na DA. Os anti-
colinesterásicos são recomendados para as fases leve a 
moderada da DA, ao passo que a memantina é reco-
mendada nas fases moderada a grave, podendo, inclu-
sive, ser associada com o uso de anticolinesterásicos 
(Vale et al., 2011). Entretanto, essas drogas tratam 
apenas os sintomas cognitivos da DA (Herrera-Rivero 
et al., 2010), sendo que para os sintomas psiquiátricos 
e comportamentais são utilizados preferencialmente 
fármacos antidepressivos, antipsicóticos e benzodia-
zepínicos (Vale et al., 2011).  
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Além de serem menos dispendiosas, as interven-
ções cognitivas não farmacológicas são objeto cres-
cente de estudos, consistindo em uma abordagem 
emergente cujas estratégias terapêuticas estão direcio-
nadas à prevenção e ao tratamento da DA. As inter-
venções cognitivas partem do conceito de plasticidade 
neural (Buschert et al., 2010). De fato, as experiências 
ao longo da vida podem interferir em processos como 
neurogênese, sinaptogênese e angiogênese, alterando 
a anatomia do cérebro, inclusive quanto ao volume 
cerebral, subsidiando resistência à apoptose (morte 
neuronal), promovendo a plasticidade neural (Stern, 
2009) e auxiliando no gerenciamento de problemas 
decorrentes de neuropatologias (Siedlecki et al., 
2009). Níveis elevados de inteligência (QI) e educa-
ção (mais especificamente o grau de alfabetização, 
não os anos de educação formal propriamente ditos), 
ocupação profissional, atividades de lazer e participa-
ção em atividades intelectuais e sociais têm sido pro-
postos como aspectos que atuam como efeito protetor, 
que podem reduzir o risco de demência, retardar ou 
melhorar prejuízos cognitivos decorrentes de neuro-
degeneração e minimizar a taxa de comprometimento 
da memória no envelhecimento normal (Jones et al., 
2011; Stern, 2006, 2009). Os resultados quanto à prá-
tica de exercícios físicos como fator neuroprotetivo 
em pessoas idosas são contraditórios, muito embora se 
saiba que atividades físicas aumentam o fluxo sanguí-
neo cerebral, o consumo de glicose e extração de oxi-
gênio (Buschert et al., 2010; Reitz & Mayeux, 2014). 
Diversos estudos apontam que há um longo perío-
do assintomático na DA, com progressão neuropatofi-
siológica que se inicia anos, ou mesmo décadas, antes 
da emergência dos primeiros sintomas clínicos de 
demência. Há casos, inclusive, em que a manifestação 
clínica da DA nunca ocorre durante a vida, mesmo 
com o progressivo comprometimento de áreas corti-
cais (Sperling et al., 2011). A confirmação definitiva 
de DA só é possível por exame post mortem (Herrera-
Rivero et al., 2010) e há vários estudos com autópsia 
que indicam as características neuropatofisiológicas 
próprias para o diagnóstico definitivo de DA, muito 
embora a demência nunca tenha se manifestado clini-
camente ao longo da vida (Sperling et al., 2011). A 
principal hipótese explicativa para essa condição as-
sintomática (breve ou longa) são os constructos de 
reserva cognitiva (RC) e reserva cerebral (RL). 
A RC tem sido proposta como um dos principais 
fatores que podem retardar, ou mesmo reduzir, o risco 
de demenciais (Buschert et al., 2010; Siedlecki et al., 
2009; Stern, 2006, 2009; Tucker & Stern, 2011) e 
explicar a heterogeneidade na manifestação clínica de 
condições neurodegenerativas, como na DA (Valls-
Pedret et al., 2010). Em síntese, tanto na presença de 
dano cerebral como no envelhecimento normal, a RC 
pode melhorar ou piorar o desempenho na execução 
de tarefas. Essa capacidade está relacionada a diferen-
ças individuais no processamento cognitivo e nas re-
des neurais, ou seja, a hipótese da RC postula que 
processos cognitivos preexistentes (anterior a um dano 
cerebral) e a capacidade de criar mecanismos compen-
satórios auxiliam o indivíduo no manejo dos proble-
mas decorrentes do comprometimento estrutural e 
funcional do cérebro (Stern, 2006, 2009). Na ausência 
de comprometimento cerebral, um alto nível de RC 
permite que indivíduos jovens e saudáveis executem 
tarefas com maior capacidade e de forma mais eficien-
te (Tucker & Stern, 2011). Com isso, os mesmos me-
canismos e processos cognitivos que permitem retar-
dar o início de demência também possibilitam ao in-
divíduo lidar de forma mais eficiente com as mudan-
ças cerebrais decorrentes do processo de envelheci-
mento normal (Siedlecki et al., 2009; Stern, 2006, 
2009).  
O conceito de RL, diferentemente da RC, está rela-
cionado a aspectos de estruturas neuroanatômicas do 
cérebro e não à sua funcionalidade propriamente dita. 
Exemplos concretos de RL são o tamanho do cérebro 
e a quantidade de neurônios e sinapses. Postula-se que 
há um limiar crítico para cada pessoa a partir do qual 
uma lesão cerebral é suficiente para produzir déficits 
clínicos e funcionais. Em outras palavras, o cérebro 
tolera uma injúria até determinado ponto. Essa dife-
rença estrutural permite que haja diferença individual 
na tolerância a um dano cerebral, sem a necessária 
emergência de prejuízos cognitivos e/ou funcionais 
(Stern, 2002, 2006, 2009). Embora a maior parte das 
pesquisas sobre RC e/ou RL estejam relacionadas à 
DA (Jones et al., 2011) e ao declínio cognitivo próprio 
do processo de envelhecimento normal (Tucker & 
Stern, 2011), elas também são investigadas em outros 
quadros neuropatológicos, tais como Demência Fron-
totemporal (Premi et al., 2013), Esclerose Múltipla 
(Sumowski et al., 2013), Doença de Parkinson 
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(Hindle, Martyr, & Clare, 2014) e HIV/AIDS (Foley 
et al., 2012; Morgan et al., 2012). 
Por diversas razões, que incluem aspectos biológi-
cos (genética, diferenças hormonais e neurofisiológi-
cas) e diferenças psicossociais e culturais (por exem-
plo, acesso à educação, ocupação profissional, partici-
pação ativa em guerras), o índice de prevalência de 
DA em mulheres é maior que em homens. Uma possí-
vel explicação para esse fato está no perfil de RC e 
RL entre os gêneros (Mielke, Vemuri, & Rocca, 
2014). De fato, como o nível de educação é conside-
rado o principal fator protetor contra demências, é 
fácil observar que até o século passado os homens 
possuíam maiores chances de se engajarem em ativi-
dades intelectuais: fato que sofrerá profundas mudan-
ças neste século e possivelmente alterará o quadro 
epidemiológico de DA entre os gêneros, provavel-
mente, equiparando-os.  
Estudos neuropsicológicos têm evidenciado que o 
processo de envelhecimento natural é acompanhado 
pelo declínio no processamento da informação, fun-
ções executivas, memória episódica e raciocínio 
(Sperling et al., 2011), além de aspectos neurofisioló-
gicos como encolhimento do cérebro e expansão dos 
ventrículos (Mielke et al., 2014). Tanto o DSM-IV-TR 
como a CID-10 estabelecem a testagem neuropsicoló-
gica como exigência para o diagnóstico clínico de 
DA. Chaves et al. (2011) realizaram extensa revisão 
sistemática sobre o uso de instrumentos neuropsicoló-
gicos na população brasileira para o diagnóstico de 
DA. Para recomendá-los à prática neuropsicológica, 
os autores avaliaram critérios importantes como tra-
dução e adaptação, consistência interna, validade con-
vergente e divergente, estabilidade temporal, validade 
diagnóstica e análise de variáveis sociodemográficas. 
Para aqueles que se dedicam à avaliação neuropsico-
lógica de idosos, a leitura do artigo é altamente reco-
mendável.  
Demência frontotemporal (DFP) 
A DFT consiste em um conjunto de síndromes 
neurodegenerativas associadas que comprometem 
progressivamente o comportamento e/ou a linguagem. 
Quando comparada com outros quadros demenciais, a 
DFT apresenta um curso de progressão muito mais 
rápido, caracterizando-se por distúrbios do movimento 
e/ou da linguagem, mudanças comportamentais pro-
gressivas e prejuízos nas funções executivas. O termo 
frontotemporal é devido ao comprometimento do cór-
tex frontal e temporal, com relativa preservação das 
áreas posteriores do cérebro, nos períodos iniciais da 
demência. Não há consenso quanto à epidemiologia e 
os estudos divergem amplamente sobre a incidência 
da doença na população em geral. Sabe-se que a DFT 
se manifesta mais cedo que a DA, com média estima-
tiva que varia entre 50-60 anos para início do quadro 
demencial. Apenas 22% dos casos têm início após os 
65 anos de idade (Fernandez-Matarrubia, Matias-
Guiu, Moreno-Ramos, & Matias-Guiu, 2013; Ghosh 
& Lippa, 2013; Seelaar, Rohrer, Pijnenburg, Fox, & 
van Swieten, 2011; Weder, Aziz, Wilkins, & Tampi, 
2007). 
A manifestação clínica da DFT se apresenta de três 
formas distintas: a variante frontal da DFT (vfDFT), a 
Demência Semântica (DS) e a Afasia Progressiva não 
Fluente (APnF). Essa tríplice divisão é explicada 
quando se considera que os subtipos e os sintomas de 
uma DFT estão diretamente vinculados à topografia 
da lesão cerebral. Com efeito, a vfDFT acomete sime-
tricamente os lóbulos frontal e temporal anterior, a DS 
causa atrofia bilateral no lóbulo temporal anterior 
(principalmente o esquerdo) e a APnF causa disfunção 
no lóbulo frontotemporal (Ghosh & Lippa, 2013; 
Seelaar et al., 2011; Weder et al., 2007). Algumas 
vezes, a DS e a APnF são enquadradas dentro de um 
espectro maior de desordens da linguagem, comumen-
te denominado Afasia Progressiva Primária (Ghosh & 
Lippa, 2013; Warren, Rohrer, & Rossor, 2013). Nos 
estágios iniciais, a DFT ainda é confundida com DA e 
a heterogeneidade clínica (subtipos) dificulta o diag-
nóstico diferencial (Valverde, Jimenez-Escrig, Gober-
nado, & Baron, 2009).  
Na DS, há prejuízos na memória semântica e na 
compreensão do significado das palavras. Geralmente, 
o paciente tem discurso fluente, mas pobre, com difi-
culdades para recordar nomes e pouca precisão na 
utilização de termos adequados. Em quadros mais 
severos, os déficits vão muito além da linguagem, 
comprometendo o reconhecimento de faces (prosopa-
gnosia) e objetos visuais (agnosia visual). De outra 
parte, as principais características da APnF são erros 
fonêmicos (sons da fala) ou articulatórios (fonética, 
apraxia do discurso); entre outras alterações, destaca-
se principalmente, o agramatismo (Warren et al., 
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2013). Na APnF, inicialmente os déficits podem se 
restringir unicamente à linguagem, progredindo, em 
poucos ou vários anos, para a manifestação de um 
quadro demencial global (Ghosh & Lippa, 2013). Um 
aspecto diferencial da APnF é o comprometimento 
severo da capacidade de recordar palavras, enquanto o 
reconhecimento do significado está preservado 
(Neary, Snowden, & Mann, 2005), ou seja, a semânti-
ca não é afetada.   
O início da DFT pode ocorrer de forma insidiosa. 
Na vfDFT, a manifestação da demência pode iniciar 
com alterações sutis de comportamento, como redu-
ção da libido, mudança na dieta ou nas preferências 
musicais, divertimentos infantis ou mudanças de tra-
balho (Warren, Rohrer, & Rossor, 2013). De fato, os 
pacientes acometidos pela vfDFT têm dificuldades em 
seguir rotinas (Fernandez-Matarrubia et al., 2013). 
Normalmente, durante a entrevista clínica é possível 
colher mais detalhes do quadro demencial, se compa-
rado com o uso de testes padronizados, cujos resulta-
dos podem indicar erroneamente que o paciente tem 
seu funcionamento cognitivo totalmente preservado 
(Warren et al., 2013) e mascarar dados qualitativos 
que influenciaram o desempenho (Neary et al., 2005), 
uma vez que a maioria dos testes neuropsicológicos 
são mais sensíveis a disfunções no córtex frontal dor-
solateral que no ventromedial (Fernandez-Matarrubia 
et al., 2013). Nesse caso, é importante que o clínico 
entreviste o cuidador sobre aspectos da vida diária do 
paciente, para confirmar alterações comportamentais 




Principais características da demência frontotemporal 
 
Áreas cerebrais Principais sintomas 
Funções preservadas 




     vfDFT frontal/pré-frontal  apatia ou inércia precoce linguagem parcial 
 
temporal anterior isolamento social memória (relativa) 
 
  
perseveração funções corticais posteriores 
 
  









déficits na atenção 
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comprometimento da memória de trabalho 
  
     DS temporal anterior prejuízo na compreensão de palavras fluidez na fala (porém pobre) prejudicada 
   
memória episódica (relativa) 
 
  
prejuízo na recordação de informações não 
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APnF frontotemporal anomia compreensão do significado 
das palavras 
ausência de problemas 
comportamentais (fase inicial) 
prejudicada 
 
esquerdo discurso lentificado 
 
  



















  Nota: vfDFT = variante frontal da demência frontotemporal; DS = demência semântica; APnF = afasia progressiva não fluente. 
 
A avaliação neuropsicológica é um instrumento 
útil no diagnóstico de DFT, analisando características 
comportamentais e cognitivas que permitam chegar ao 
diagnóstico nosológico e diferencial (Valverde et al., 
2009). A identificação de atrofia frontal ou temporal, 
por meio de neuroimagem, não é suficiente para de-
terminar um quadro clínico de DFT que, até o mo-
mento, só é possível por meio da avaliação neuropsi-
cológica (Neary et al., 2005). Na vfDFT, por exemplo, 
é comum que anormalidades em neuroimagem apare-
çam somente em estágios mais avançados da demên-
cia (Weder et al., 2007).  
CONSIDERAÇÕES FINAIS 
O objetivo deste artigo foi descrever os principais 
critérios nosológicos na Doença de Alzheimer (DA) e 
na Demência Frontotemporal (DFT). Uma compreen-
são nosológica dos diferentes quadros demenciais é 
importante para a prática clínica na avaliação neu-
ropsicológica no idoso. A DA e a DFT estão entre os 
quadros demenciais mais frequentes na clínica neu-
ropsicogeriátrica. Apesar da similaridade, a literatura 
científica tem evidenciado significativas diferenças 
nos mecanismos neurofisiopatológicos que afetam os 
modos de intervenção e o prognóstico da doença. Por-
tanto, compreender os critérios diagnósticos para a 
DA e a DFT auxilia na sua identificação e no seu tra-
tamento. 
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